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A doença de Parkinson (DP) é uma patologia neurodegenerativa, caracterizada pelo 
comprometimento motor, devido a degeneração dos neurônios dopaminérgicos na 
via nigro-estriatal. A forma de tratamento mais utilizada é por meio da administração 
de levodopa (L-Dopa). Porém, o uso contínuo desta substância, a longo prazo, pode 
acarretar alterações bioquímicas, cognitivas e comportamentais. Uma possível forma 
de amenizar esses problemas seria pela prática de exercício físico. Desta forma, o 
objetivo do presente estudo foi analisar os efeitos do exercício físico sobre os 
aspectos bioquímicos, cognitivos e comportamentais de indivíduos com a DP. 
Participaram deste estudo 39 pessoas, sendo 11 do grupo controle (GC) – 
neurologicamente saudáveis que não praticou exercício físico; 13 do grupo controle 
com DP (GCP) – não participou do programa de exercício físico; e 15 do grupo 
treinado com DP (GTP) – participou de um programa de exercício físico multimodal, 
durante dois meses, três vezes por semana, uma hora por sessão. Todos foram 
avaliados,  pré e pós-intervenção, quanto aos níveis de atividade física, 
progesterona, estradiol, homocisteína, desidrogenase láctica, fator de crescimento 
semelhante a insulina (IGF-1) e glutationa peroxidase. Foram avaliadas também as 
funções cognitivas (testes de memória, funções executivas e atenção). As variáveis 
comportamentais foram: ansiedade, sintomas depressivos e estresse. Após as 
coletas dos dados foram comparados os resultados entre os grupos por meio do 
teste General Linear Model (GLM). Os resultados apontaram interação significativa 
entre os grupos e momentos apenas em homocisteína (F=4,20; p=0,02) e IGF-1 
(F=6,97; p<0,01). Não foram encontradas interações significativas entre grupos e 
momentos nas demais variáveis bioquímicas (p>0,05), bem como nas avaliações 
cognitivas e comportamentais (p>0,05). Estes resultados sugerem que dois meses 
  
 
de exercício físico parece ser o suficiente para regular os níveis de homocisteína e 
aumentar os níveis séricos de IGF-1 de pessoas com DP. 
 






Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative disorder characterized by motor 
impairment due to degeneration of dopaminergic neurons in the nigrostriatal 
pathway. The most widely used form of treatment is the administration of levodopa 
(L-Dopa). However, the continued use of this substance in the long term can lead to 
biochemical, cognitive and behavioral changes. One possible way to alleviate these 
problems would be physical exercise. Thus, the objective of this study was to analyze 
the effects of physical exercise on the biochemical, cognitive and behavioral aspects 
of people with PD. The study included 39 individuals, out of which 11 in a control 
group (CG) were neurologically healthy and did not practiced physical exercise; 13 in 
the other control group with DP (CGP) and were not involved in the exercise 
program; and 15 in the trained group with PD (TGP) who participated in a multimodal 
exercise program during two months, three times a week, one hour per session. All 
subjects were evaluated pre-and post-intervention regarding the levels of physical 
activity, progesterone, estradiol, homocysteine, lactic dehydrogenase, insulin-like 
growth factor (IGF-1) and glutathione peroxidase. We also evaluated cognitive 
functions (memory, attention and executive functions). The behavioral variables were 
anxiety, depressive symptoms and stress. After we collected the data, we compare 
the results between groups by General Linear Model (GLM) test. The results showed 
a significant interaction between groups and moments in homocysteine (F = 4.20, p = 
0.02) and IGF-1 (F = 6.97, p <0.01). There were no significant interaction between 
groups and moments in other biochemical variables (p> 0.05), neither as regards 
behavioral and cognitive evaluations (p> 0.05). These results suggest that two 
months of exercise seem to be enough for regulate homocysteine levels and 
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A doença de Parkinson (DP) é uma patologia neurodegenerativa, 
caracterizada principalmente pelo comprometimento motor, e também cognitivo, que 
acomete cerca de 2% da população mundial (WIRDEFELDT et al., 2011). Isto se 
deve ao processo degenerativo dos neurônios dopaminérgicos na via nigro-estriatal 
e nas vias colinérgica do núcleo basal de Meynert (DUJARDIN; LAURENT, 2003; 
TEKIN; CUMMINGS, 2002). Os principais sinais e sintomas são: tremor de repouso, 
bradicinesia, instabilidade postural e rigidez muscular (GUTTMAN; KISH; 
FURUKAWA, 2003).  
A forma de tratamento medicamentoso mais utilizado é por meio da levodopa 
(L-Dopa – L-3,4-dihidroxifenilalanina). A L-Dopa é um metabólito precursor da 
dopamina, o qual consegue ultrapassar facilmente a barreira hematoencefálica. O 
uso prolongado da L-Dopa pode apresentar vários efeitos colaterais: discinesias; 
efeito ON/OFF (mudança repentina do estado de mobilidade); problemas 
cardiovasculares; aumento dos níveis plasmáticos de homocisteína (Hcy); 
hipotensão postural, etc. (CERVANTES-ARRIAGA et al., 2012; ROGERS et al., 
2003; BLANDINI et al., 2001). 
A Hcy é um aminoácido formado durante o metabolismo da metionina, 
derivada de proteínas presentes na dieta (FOWLER, 1997). Altas concentrações de 
Hcy podem acarretar em doenças cardiovasculares e cerebrais, aumentando o risco 
de comprometimento cognitivo e demência (ROGERS et al., 2003). Evidência 
experimental mostra que o uso de L-Dopa aumenta o nível de Hcy e S-
adenosilhomocisteína cerebral (LIU; WILSON; CHARLTON, 2000). No metabolismo 
da L-Dopa, a catecol-O-metiltransferase (COMT) com S-adenosilmetionina age 





adenosilmetionina forma S-adenosilhomocisteína, que é hidrolizado a Hcy 
aumentando sua concentração (BLANDINI et al., 2001). 
Por outro lado, muitos estudos buscam formas não medicamentosas e/ou 
terapêuticas para minimizar os efeitos colaterais da medicação e/ou com a finalidade 
de proteger ou reparar os neurônios dopaminérgicos. Atualmente os de grande 
interesse são os fatores de crescimento e os antioxidantes como, respectivamente, 
fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1) e glutationa peroxidase (GPx) 
(JANKOVIC; POEWE, 2012; LAUTERBACH; FONTENELLE; TEIXEIRA, 2012; 
EBERT et al., 2008). 
O IGF-1 é uma cadeia polipeptídica homóloga a insulina, que além de 
metabolizar carboidratos e proteínas, também atua como um mediador do hormônio 
do crescimento (GH), apresentando um importante papel na diferenciação celular. 
Segundo Faherty et al. (2005), no sistema nervoso pode ser encontrados receptores 
de IGF-1 de alta densidade, os quais podem promover a recuperação de neurônios 
dopaminérgicos e atuar como neuroprotetores de doenças neurodegenerativas 
como a DP. Porém, com o envelhecimento, os níveis de IGF-1 tendem a cair, muitas 
vezes pelo próprio estilo de vida e alterações metabólicas (MULLER et al., 2012). Na 
DP, com a progressão da doença, os níveis séricos de IGF-1 tendem a cair (GODAU 
et al., 2010). 
Já a glutationa peroxidase (GPx) é uma enzima responsável pela 
detoxificação de peróxidos e faz parte do sistema de defesa antioxidante. Na DP 
existe a hipótese de perda de neurônios dopaminérgicos por disfunções 
mitocondriais, neuroinflamação e estresse oxidativo (MIKLOSSY et al., 2006; 
McNAUGHT; OLANOW, 2003; PARKER; SWERDLOW, 1998); e segundo a 





MORITO; HORNYKIEWICZ, 1985). Por outro lado, estudos apontam que GPx 
atuaria como um protetor antioxidante aos neurônios dopaminérgicos (POWER; 
BLUMBERGS, 2009). Sendo assim, existem evidências de que a diminuição da GPx 
seria por conta do uso prolongado de L-Dopa (JOHANNSEN et al., 1991). 
Outra forma não medicamentosa que pode atuar como agente neuroprotetor e 
antioxidante é o exercício físico (SOMANI; RAVI; RYBAK, 1995). Estudos têm 
mostrado que o mesmo pode apresentar: efeitos neuroprotetores, diminuindo a 
perda de neurônios dopaminérgicos em animais (LAU et al., 2011); aumento dos 
metabólitos da dopamina (MEEUSEN; MEIRLEIR, 1995); regulação dos níveis de 
Hcy que encontram-se aumentados pela DP (NASCIMENTO et al., 2011); benefício 
as funções executivas (TANAKA et al., 2009); aumento dos níveis de IGF-1 
(POEHLMAN; ROSEN; COPELAND, 1994); benefício dos escores indicativos de 
depressão, ansiedade e qualidade de vida (ANTUNES et al., 2005); até mesmo 
melhora na eficácia da atuação da L-Dopa (MUHLACK et al., 2007). A grande 
maioria dos estudos encontrados se concentra em experimentos com animais; de 
forma isolada; e outros apenas no envelhecimento não patológico. 
Diante desse contexto, verificou-se a necessidade de analisar a influência de 
um programa de exercício multimodal sobre os aspectos bioquímicos, cognitivos e 
comportamentais de pessoas com a doença de Parkinson, justificando assim a 
realização deste estudo. 
  
1.1. Objetivo 
Analisar a influência de um programa de exercício físico multimodal sobre os 






2. REVISÃO DE LITERATURA 
2.1. Doença de Parkinson 
A doença de Parkinson (DP) é tradicionalmente conhecida pelo 
comprometimento motor. Ela é a segunda patologia neurodegenerativa mais 
comum, com prevalência estimada de 3,3% na população idosa brasileira 
(BARBOSA et al., 2006). Os principais sinais e sintomas motores são (BARBOSA, 
1991): 
- Tremor: inicialmente de repouso e unilateral; pode-se observar em alguns 
casos durante a marcha, no esforço mental e em situações de tensão emocional; 
- Bradicinesia: refere-se especificamente a lentidão na execução do 
movimento; 
- Rigidez muscular: acometimento da musculatura flexora, determinando 
alterações posturais como antero-flexão do tronco e semiflexão do membros; 
- Instabilidade postural: perda dos reflexos de readaptação postural. Esta 
pode se manifestar durante mudanças bruscas de direção, principalmente na 
marcha. 
Estes sinais e sintomas se devem ao processo degenerativo dos neurônios 
dopaminérgicos na via nigro-estriatal (DUJARDIN; LAURENT, 2003; TEKIN; 
CUMMINGS, 2002). 
Atualmente, sabe-se que além do comprometimento motor, a DP também se 
caracteriza pelo comprometimento cognitivo, mesmo em estágios iniciais. Este se 
atribui a degeneração da via colinérgica no Núcleo Basal de Meynert, e a via 






Devido a degeneração dos neurônios dopaminérgicos e colinérgicos, ocorre 
um desequilíbrio dos impulsos enviados. Estes chegam ao tronco espinhal 
provocando distúrbios de movimento e declínio cognitivo, os quais caracterizam os 
sinais da DP, distúrbios da memória e funções executivas (ROUSE et al., 2000; 
DORETO, 2001). 
Porém, existem outras manifestações não motoras na DP que podem trazer 
prejuízo à qualidade de vida do indivíduo como: depressão; demência; ansiedade; 
perda de massa corporal; transtornos do sono; apatia; etc (THANVI et al., 2003). O 
comprometimento motor, cognitivo e comportamental desencadeado pela DP pode 
levar o indivíduo a perda da independência, aumento dos sintomas depressivos, 
aumento do risco de quedas, redução da qualidade de vida e aumento dos níveis de 
estresse (GARCIA et al., 2006; EMRE, 2004; BYRNE, 2002; BARBOSA, 1991) . 
A causa da DP ainda é desconhecida, mas acredita-se na influência de 
fatores genéticos, ambientais e acúmulo de proteínas. Assim, o tratamento 
medicamentoso visa apenas reduzir os sinais e sintomas da doença, proporcionando 
uma melhor qualidade de vida ao indivíduo. O tratamento medicamentoso mais 
utilizado é por meio do precursor da dopamina: a Levodopa (L-Dopa).  
No neurônio dopaminérgico, em atividade normal, o mecanismo funciona da 
seguinte forma: A tirosina, aminoácido essencial, por meio da enzima tiroxina 
hidroxilase, transforma-se em levodopa (o precursor da dopamina). Esta por sua 
vez, converte-se a dopamina pela enzima Dopa descarboxilase. A dopamina, na 
fenda sináptica, parte se liga a receptores pós-sinápticos; parte é recaptada pelo 
transportador de dopamina; e outra parte é degradada (SADOCK; SADOCK, 2007) 





produção de dopamina, consequentemente, diminuindo a disponibilidade da mesma 
aos neurônios pós-sinápticos. 
 
Figura 1. Esquema ilustrativo do mecanismo de neurotransmissão da dopamina. 
Adaptado por Sadock & Sadock (2007). 
 
Nos primeiros tratamentos para a DP tentaram-se administrar diretamente a 
Dopamina. Porém, repô-la via oral não se mostrou eficaz, pois a dopamina não 
passava do estômago para a corrente sanguínea. Então, tentou-se por via 
endovenosa, porém a mesma não ultrapassava a barreira hematoencefálica. Por 
fim, utilizaram a L-Dopa, a qual consegue ultrapassar a barreira hematoencefálica e 
se transformar em dopamina (JANKOVIC; MARSDEN, 1993). 
 Embora a L-Dopa seja um medicamento que se mostrou mais eficiente para a 
DP, estudos têm verificado que o uso prolongado do mesmo pode provocar alguns 
efeitos colaterais como: discinesias; efeito ON/OF; problemas cardiovasculares; 
hipotensão postural; e alterações bioquímicas como aumento dos níveis plasmáticos 
de homocisteína (Hcy) (CERVANTES-ARRIAGA et al., 2012; ROGERS et al., 2003; 






2.2. Aspectos Bioquímicos na Doença de Parkinson 
Nos últimos anos, muito se tem estudado a respeito dos aspectos bioquímicos 
na DP, tanto em relação a fatores causais quanto a fatores protetores na busca de 
formas para prevenir ou amenizar o processo degenerativo. 
Em relação a fatores causais, tem-se observado que o uso prolongado de L-
Dopa pode provocar alterações bioquímicas negativas como, por exemplo, o 
aumento dos níveis de Hcy. Em metanálise de Hu et al. (2013), ao comparar níveis 
de Hcy de pessoas com DP tratados e não tratados com L-Dopa, concluíram que 
pessoas tratadas com L-Dopa apresentam níveis significativamente elevados de Hcy 
comparados aos não tratados. 
Níveis elevados de Hcy podem causar lesões endoteliais pelo prejuízo na 
vasodilatação e conduzir a níveis mais baixos de adenosina, sendo que esta, 
quando em níveis normais, tem efeito cárdio e vaso protetor (TAWAKOL et al., 1997; 
RIKSEN et al., 2003). Também pode apresentar efeito neurotóxico, induzindo a 
apoptose e, estudo de Kruman et al. (2000) observou possível disfunção 
mitocondrial, estresse oxidativo e apoptose neuronal na região do hipocampo de 
ratos.  
Visto que na DP, a hiperhomocisteinemia é resultado da formação de S-
adenilhomocisteína durante o metabolismo da L-Dopa, pessoas com esta patologia 
podem ter maior risco a déficit cognitivo e doenças ateroescleróticas (LENTZ, 2005). 
Em relação a cognição, Martín-Fernández et al. (2010) encontrou níveis 
elevados de Hcy em pessoas com DP que apresentavam déficits cognitivos em 
relação àqueles que não apresentavam alterações cognitivas. Desta forma, a 
hiperhomocisteinemia pode ser um fator de risco para demência na DP como 





Por outro lado, este pode ser amenizado alterando o estilo de vida, como a 
buscar a prática de atividade física regular, e melhorar a dieta alimentar (HOEY et 
al., 2007). 
Outro fator importante que pode sofrer consequências pelo uso prolongado de 
L-Dopa é a glutationa peroxidase (GPx). Esta é uma enzima que atua como um 
agente oxidante na detoxificação de peróxidos. Porém, esta se encontra 
significativamente reduzida na DP quando comparadas a controle, principalmente na 
substantia nigra. Não se sabe ao certo a causa, pois existem poucos estudos a 
respeito, mas Johannsen et al. (1991) mostram que existe uma relação entre os 
níveis de GPx e o tempo de doença, caracterizando que talvez possa existir uma 
relação com o uso de medicamentos antiparkinsonianos.  
Por outro lado, estudo de Damier et al. (1993) observou que células gliais de 
GPx encontravam-se aumentadas ao redor de células dopaminérgicas em encéfalo 
com a DP. Este resultado sugere uma up-regulation dessas células em resposta ao 
combate da patologia.  
Sobre um fator bioquímico protetor tem-se o fator de crescimento semelhante 
à insulina (IGF-1). Este pode ser encontrado em regiões cerebrais como hipocampo 
e região pré-frontal (VAN DAM; ALEMAN, 2004). Estudos têm mostrado um 
desempenho importante do mesmo como um neuroprotetor, além de ser essencial 
para o desenvolvimento cerebral, uma vez que este consegue captar glicose ao seu 
tecido (BONDY; CHENG, 2004). Desta forma, observa-se que este pode contribuir 
ao funcionamento cognitivo. 
Na DP, pesquisas experimentais têm revelado potencial efeito neuroprotetor e 
uma possível forma de tratamento para o mesmo. Wang et al. (2010) demonstraram 





dopaminérgicos. Uma das hipóteses se deve ao grande número de receptores de 
IGF-1 (IGF-1R) que podem ser encontrados na substantia nigra. O IGF-1, ao se ligar 
ao receptor, estimula o núcleo celular a aumentar sua produção (DE KEYSER et al., 
1994). 
Já Godau et al. (2011) verificaram que em estágios iniciais da DP, em 
pacientes ainda não tratados, os níveis de IGF-1 encontram-se elevados, sugerindo 
que este pode ser uma forma de diagnóstico. 
Uma das formas de se aumentar a concentração de IGF-1 seria por meio do 
exercício físico, já que receptores do mesmo podem ser encontrados no músculo 
esquelético e estimulados durante o exercício (GOMES; TIRAPEGUI, 1998). Em 
contra partida, níveis reduzidos de IGF-1 estão relacionados ao estilo de vida 
sedentário, redução da massa muscular e aumento da adiposidade (POEHLMAN; 
ROSEN; COPELAND, 1994). Desta forma, assim como a Hcy, mudanças no estilo 
de vida podem contribuir para o aumento dos níveis de IGF-1 como uma forma de 
neuroproteção contra os efeitos deletérios da DP. 
 
2.3. Aspectos Cognitivos na Doença de Parkinson 
Na DP, já nos estágios iniciais, 24% das pessoas podem apresentar 
alterações cognitivas, o qual está atribuído a redução da atividade dopaminérgica na 
via pré-frontal, bem como na via colinérgica originária no Núcleo Basal de Meynert 
(AARSLAND et al., 2009; MUSLIMOVIC et al., 2005; OWEN et al., 1995). Devido a 
região afetada, verifica-se que, das funções cognitivas, o processo executivo 
encontra-se mais envolvido (MUSLIMOVIC et al., 2005).  
A disfunção executiva mais acometida na DP é a manipulação mental da 





apresentaram distúrbios frontais, predominando a manipulação mental da 
informação e orientação visuo-espacial. Assim como esta, observa-se que domínios 
cognitivos como habilidades visuo-espaciais, memória e atenção também 
encontram-se afetados (DEKOSKY et al., 2004; KAVANAGH; MARDER, 2005). 
Durante os estágios iniciais da doença, o declínio cognitivo pode não ser 
clinicamente aparente e pode apenas ser detectados por testes específicos. Em 
estudo de Janvin et al. (2003) observou-se que 50% das pessoas com DP sem 
demência apresentavam algum comprometimento cognitivo, sendo que 20% 
demonstraram predominantemente alteração em memória, 30% de funções 
executivas e 50% déficit cognitivo global. Estes resultados, muitas vezes pode 
evoluir para um quadro demencial. 
Das alterações cognitivas, uma das evoluções pode ser a demência. Esta 
seria uma das manifestações mais graves que pode acarretar em redução da 
qualidade de vida e aumento do risco de morte (DE LAU et al., 2005). Tem como 
característica se instalar em fases mais adiantadas da DP, apresentando como 
principais sinais a lentificação do raciocínio, apatia, déficit de memória e funções 
executivas (BAYLES et al, 1996; EMRE, 2003). 
A prevalência de demência na DP é alta. Estudo de Hely et al. (2008) avaliou 
149 pacientes com DP durante 20 anos. Após este período 80% dos avaliados que 
não vieram a óbito apresentavam demência. Quando comparados a pessoas 
neurologicamente saudáveis, a incidência de demência na DP pode ser de duas a 
seis vezes maior (AARSLAND; KURZ, 2010).  
A consequência da demência, para o indivíduo com a DP, está relacionada ao 
aumento do risco de hospitalização, institucionalização, perda da independência e 





A demência assim como as alterações cognitivas na DP são consideradas 
sintomas não motores, incluindo os aspectos comportamentais como a depressão e 
a ansiedade (CHAUDHURI et al., 2006). Esta combinação – sintomas motores e não 
motores – leva a redução da qualidade de vida e limitação do convívio social e 
ocupacional (HINNELL et al., 2012; RAGGI et al., 2010). 
 
2.4. Aspectos Comportamentais na Doença de Parkinson 
A depressão é muito frequente na DP, chegando a 40% dos idosos (PRADO; 
BARBOSA, 2005). Estudo brasileiro de Veiga et al. (2009), o qual avaliou 50 
pacientes com DP, encontrou que 42% apresentam depressão, e que esta está 
associada ao tempo de doença, a piora no quadro clínico motor e o estágio da 
doença.  
Os sintomas característicos do indivíduo com depressão na DP são: perda do 
apetite, da libido e da concentração; distúrbio do sono, ganho de massa corporal e 
fadiga (CHAUDHURI; HEALY; SCHAPIRA, 2006). Comumente, esta pode produzir 
um déficit nas funções cognitivas, e consequentemente, influenciar negativamente 
no desempenho de testes cognitivos, podendo ainda ser confundido com um quadro 
de demência (GARCIA et al., 2006). 
Em relação ao mecanismo bioquímico da depressão na DP, este se deve a 
disfunção do sistema dopaminérgico, especificamente na via mesolímbica e também 
pela redução dos neurônios noradrenérgicos no locus ceruleus e perda de neurônios 
serotoninérgicos no núcleo da rafe (ZIEMSSEN; REICHMANN, 2007). 
Os fatores de risco para a depressão na DP podem ser: declínio cognitivo 





e presença de sintomas motores que não respondem a L-Dopa (CHANÁ-CUEVAS et 
al., 2006; WEINTRAUB; STERN, 2005). 
Na DP, a depressão muitas vezes coexiste com distúrbios de ansiedade. Em 
estudo de Yamanishi et al. (2013) observou-se que em 41% das pessoas com DP 
apresentam distúrbios de ansiedade e depressão, 15% apenas apresentam 
depressão isolada e 14% distúrbios de ansiedade somente. 
Os distúrbios de ansiedade, na maioria das vezes, aparecem já nos estágios 
iniciais da DP. O indivíduo com a patologia acaba vivenciando um alto nível de 
estresse comparado a pessoas neurologicamente saudáveis, devido a reação 
psicológica ao desenvolvimento dos sintomas, principalmente, motores durante a 
progressão da doença (ELLGRING et al., 1990). 
Desta forma, os altos níveis de ansiedade estão associados ao aumento de 
sintomas motores, bem como a complicações na farmacoterapia (discinesias, 
freezing, flutuações on/off) (HENDERSON et al., 1992; MENZA et al., 1990). 
Visto que altos níveis de estresse podem desencadear quadros de ansiedade, 
estudos que abordam essa temática na DP ainda são escassos.  
O estresse de forma aguda, mediador da epinefrina e noraepinefrina, em 
conjunto com os glucocorticóides, são importantes para a sobrevivência e proteção, 
uma vez que proporciona ao indivíduo um estado de atenção e alerta. Porém de 
forma crônica, a secreção excessiva de glucocorticóides pode provocar inúmeras 
patologias e até mesmo mudanças em nível do Sistema Nervoso Central como a 
atrofia do hipocampo (SAPOLSKY, 1996). 
Na DP, os níveis de cortisol encontram-se elevados, podendo ser causados 
por estresse emocional devido à própria consequência da doença, como os 





Drenjancevic-Peric (2008) e Ros-Bernal et al. (2011), os glucocorticóides podem ter 
efeito neurodegenerativo na DP, podendo acelerar a progressão da doença, quando 
liberados cronicamente. 
Desta forma, verifica-se que os aspectos comportamentais (depressão, 
distúrbios de ansiedade e estresse) podem provocar uma redução na qualidade de 
vida de pessoas com DP. 
Por outro lado, a qualidade de vida de pessoas com DP pode ser melhorada 
com apropriada atenção e tratamento, tanto para os aspectos comportamentais 
como depressão, ansiedade e estresse, bem como para os distúrbios cognitivos e 
motores (KASTEN et al., 2012). Assim, uma das formas de beneficiar a qualidade de 
vida do indivíduo com DP seria por meio do exercício físico. 
 
2.5. Exercício Físico na Doença de Parkinson 
A prática regular em atividades físicas leva a várias respostas favoráveis que 
podem contribuir para a saúde do indivíduo. Neste estudo será considerado o termo 
exercício físico, uma vez que este está relacionado a uma atividade planejada, 
sistematizada, estruturada e repetitiva, com o objetivo de manter a saúde e a aptidão 
física (CASPERSEN et al., 1985). 
Embora as características da DP – sintomas motores e não motores – levam 
o indivíduo a um estilo de vida sedentário, o qual induz a piora do quadro clínico, 
evidências demonstram os benefício do exercício físico. 
Nos últimos anos, muitos estudos têm-se focado nos benefícios do exercício 
físico sobre a DP em vários os aspectos: motores, bioquímicos, cognitivos e 
comportamentais (ABRANTES et al., 2012; CRUISE et al., 2011; NASCIMENTO et 





não farmacológica, principalmente com o intuito de promover uma melhora na 
qualidade de vida do indivíduo (GOBBI et al., 2009; VITÓRIO et al., 2011; BARBIERI 
et al., 2012). 
Em relação aos aspectos motores da DP, o exercício físico tem contribuído na 
melhora dos componentes de capacidade funcional do paciente. Gobbi et al. (2009), 
ao avaliarem 34 participantes de dois grupos diferentes de exercício físico (Grupo 
Multimodal e Grupo Adaptativo), observaram que em ambos grupos houve melhora 
significativa no equilíbrio e na mobilidade. Lima, Scianni e Rodrigues-de-Paula 
(2013), ao realizarem uma revisão sistemática a este respeito, concluíram que a 
prática de exercício resistido, nos estágios iniciais da DP, poderia beneficiar a 
reabilitação do paciente, bem como melhorar a capacidade da caminhada. 
A melhora nos componentes de capacidade funcional, por meio do exercício 
físico, acabam proporcionando uma melhora nas atividades de vida diária, bem 
como na qualidade de vida de pessoas com DP (BARBIERI et al., 2012; GOBBI et 
al., 2009; YOGEV-SELIGMANN; HAUSDORFF; GILADI, 2008). 
Sobre os aspectos cognitivos na DP, o exercício físico também tem-se 
mostrado eficaz. Em estudo de Cruise et al. (2011), ao avaliar a cognição de 28 
pessoas com DP praticantes de exercício físico – duas vezes por semana, durante 
três meses – concluíram que esta prática de atividade física beneficou as funções 
executivas do grupo treinado. Resultado semelhante também foi encontrado em 
estudo de Tanaka et al. (2009) ao analisar o efeito do exercício físico multimodal nas 
funções executivas de pessoas com DP. 
Quanto aos efeitos do exercício físico sobre os aspectos bioquímicos na DP, 
poucos são os estudos a respeito, principalmente em humanos. Contudo, em 





exercício físico na DP (GERECKE et al., 2010). Além disso, o exercício físico 
também pode auxiliar na regulação de níveis de Hcy que estão alterados pela 
doença. Nascimento et al. (2011), ao analisarem o efeito do exercício físico sobre os 
níveis de Hcy de parkinsonianos, concluíram que a participação em programas de 
exercício físico pode regular os níveis de Hcy. 
Nos aspectos comportamentais, assim como nos demais, o exercício físico 
também tem se mostrado efetivo. Abrantes et al. (2012) verificaram que altos níveis 
de atividade física estão associados a redução dos sintomas depressivos, bem como 
fadiga e apatia. 
Estudos evidenciam que esta melhora, em todos os aspectos citados, se deve 
ao aumento do fluxo sanguíneo cerebral, o qual disponibilizaria maiores 
concentrações de substratos energéticos (CHODZKO-ZAJKO; MOORE, 1994), 
agindo na síntese e metabolismo de neurotransmissores (MEEUSEN; MEIRLEIR, 
1995), bem como um efeito neuroprotetor do exercício físico (SMITH; ZIGMOND, 
2003), até mesmo a neuroplasticidade na DP (PETZINGER et al., 2010). 
Visto os benefícios do exercício físico, em vários aspectos, nota-se que o 
mesmo também pode promover uma mudança de comportamento ao aderir a esta 








 - Delineamento da Pesquisa 
A presente pesquisa foi de delineamento longitudinal, caracterizando-se como 
um estudo de intervenção, com duração de dois meses, e coleta de dados pré e 
pós-treinamento.  
 
- Critérios de Inclusão 
Como critérios de inclusão foram utilizados o estágio da doença pela Escala 
de Hoehn-Yahr modificada (GOETZ et al., 2004), sendo considerado de 1 a 3 (leve e 
moderado); rastreio cognitivo pelo Mini-Exame do Estado Mental (FOLSTEIN et al., 
1975) de acordo com o nível de escolaridade e nota de corte de Brucki et al. (2003) 
para evitar a inclusão de indivíduos com demência; e nível de atividade física pelo 
Questionário Baecke Modificado para Idosos (VOORRIPS et al., 1991) com a 
finalidade de não incluir pessoas que pratiquem exercício físico regular e 
sistematizado.  
Os valores médios das variáveis utilizadas como critérios de inclusão no 
momento pré-intervenção estão apresentados na Tabela 1. 
Tabela 1. Resultados médios e desvios-padrão das variáveis estágio da doença 
(Hoehn-Yahr), rastreio cognitivo (MEEM) e Nível de Atividade Física (At. Física), dos 





Média e  
Desvio-Padrão 
GCP 
Média e  
Desvio-Padrão 
GTP 
Média e  
Desvio-Padrão 
Hoehn-Yahr (estágio) - 2,11 ± 0,29 2,30 ± 0,45 
MEEM (pontos) 28,09 ± 2,87     27,11 ± 2,39 26,33 ± 3,39 







Foram considerados também apenas os resultados dos participantes que, 
após dois meses de treinamento,  obtiveram no mínimo 75% de presença no 
programa de exercício físico.  
 
- Amostra e Recrutamento 
O estudo foi realizado no Departamento de Psicobiologia da Universidade 
Federal de São Paulo e na Associação Brasil Parkinson. A amostra foi composta por 
46 pessoas de ambos os sexos, residentes na capital São Paulo, sendo que 31 
estavam clinicamente diagnosticados com DP idiopática e medicados, com nível de 
gravidade 1 a 3 na escala de Hoehn-Yahr, e 15 neurologicamente saudáveis. Os 31 
participantes com DP foram distribuídos aleatoriamente em: 16 no grupo treinado 
com DP (GTP), os quais participaram de um programa de exercício físico 
multimodal, delineado especificamente para esta população; e 15 no grupo controle 
com DP (GCP), os quais não participaram de programa de exercício físico. Os 15 
participantes neurologicamente saudáveis fizeram parte do grupo controle (GC), 
sendo que este, assim como o GCP, não participou de programa regular de 
atividade física.  
O recrutamento da amostra, tanto o GC quanto o GCP e GTP, e as 
avaliações foram realizadas na Associação Brasil Parkinson e os procedimentos 
bioquímicos no Departamento de Psicobiologia na Universidade Federal de São 
Paulo. O recrutamento do GC foi realizado por meio dos próprios familiares de 
pessoas com a DP. 
Todos os participantes com DP apresentavam avaliação médica prévia e 





Porém, durante os dois meses de intervenção, dos 46 participantes, apenas 
39 permaneceram até o final da pesquisa. No GC permaneceram 11 pessoas 
(quatro homens e sete mulheres – média de idade de 69,27 ± 5,51 anos), pois as 
outras duas mulheres não compareceram a coleta de sangue pós-intervenção, uma 
mudou sua residência para outro Estado e uma estava em internação por problemas 
de saúde. No GCP ficaram 13 participantes (sete homens e seis mulheres – média 
de idade de 72,08 ± 9,14 anos), sendo que os outros dois também não 
compareceram a coleta de sangue pós-intervenção. No GTP houve somente uma 
perda amostral, devido a recuperação do indivíduo a uma pós-cirurgia, 
permanecendo 15 participantes (nove homens e seis mulheres – média de idade de 
67,47 ± 8,46 anos) (Figura 2). 
 
 
Figura 2. Esquema do número de particpantes durante a pesquisa. 
 
- Aspectos Éticos 
O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Federal de São Paulo/ Hospital São Paulo (Protocolo n. 0028/09) 
(Anexo 1 e 2). Aos convidados a participarem do estudo foi apresentado um Termo 
de Consentimento Livro e Esclarecido (Apêndice 1), sendo que aqueles que 






- Protocolo de Avaliação 
A. Caracterização da Amostra: 
- Idade (em anos) 
- Nível de escolaridade (em anos); 
- Tempo de doença (em anos); 
- Escala de Hoehn-Yahr modificada (GOETZ et al., 2004). Esta escala foi 
desenvolvida com a finalidade de se estabelecer o estagiamento da gravidade da 
DP, a identificação da existência de unilateralidade/ bilateralidade da doença e do 
nível de resposta aos reflexos posturais de equilíbrio (HOEHN; YAHR, 1967); 
- Mini Exame do Estado Mental (MEEM) (FOLSTEIN et al., 1975; 
BUSTAMANTE et al., 2003). O MEEM é subdividido em seis partes (orientação, 
memória, atenção e cálculo, evocação, linguagem e praxia visuo-construtiva), sendo 
que o participante pode pontuar no máximo 30 pontos. Porém, para cada nível de 
escolaridade existe uma nota de corte, classificando-o com ou sem 
comprometimento cognitivo. Neste estudo foi adotada a nota de corte sugerida por 
Brucki et al. (2003) como critério de exclusão; 
- Questionário Baecke Modificado para Idosos (QBMI) (VOORRIPS et al., 
1991). O questionário foi utilizado com a finalidade de verificar o nível de atividade 
física dos participantes. Este é composto por questões relacionadas às atividades 
domésticas, esportivas e de lazer. A pontuação das atividades domésticas é medida 
através da soma dos resultados obtidos nas questões e dividido pelo número de 
questões. Os escores das atividades esportivas e de lazer são medidos através do 





atividade somada entre todas as atividades. Esses códigos são disponibilizados no 
próprio questionário. 
 
B. Exames Bioquímicos: 
- Dosagem plasmática de Hcy foi realizada por imunoensaio de partículas 
quimioluminescentes da marca Architect® do fabricante Abbott®; 
- Dosagem sérica de IGF-1 foi realizada por imunoensaio imunométrico de 
fase sólida por quimioluminescência da marca Immulite® 2000 do fabricante 
Siemens®; 
- Dosagem sérica de progesterona e estradiol foram analisados para efeito de 
controle, pois uma vez que a amostra também era composta por pessoas do sexo 
feminino, e em período pós-menopausa, níveis reduzidos destes hormônios 
poderiam interferir no desempenho dos testes cognitivos. Para análise dos mesmos 
foi utilizado o método de imunoensaio por quimioluminescência da marca Access® 
do fabricante Beckman Coulter®;  
- Dosagem sérica de desidrogenase láctica (DHL) foi analisada pois estaria 
associada aos sinais e sintomas da DP como tremores, rigidez muscular, 
provocando dores musculares e fadiga, surgindo a hipótese de encontrar aumento 
nos níveis séricos de DHL. Para análise do mesmo foi utilizado o método por lactato 
oxidase por equipamento colorimétrico da Advia® do fabricante Siemens®; 
- a GPx foi analisada pelo método cinético enzimático por espectrofotometria 
do fabricante Beckman Coulter®.  
Todas as análises foram realizadas por meio de coleta sanguínea, por um 
profissional treinado especificamente para este fim, no período da manhã (entre 8h e 






C. Testes Cognitivos: 
 - Sub-teste Procurar Símbolos da Escala Wechsler de Inteligência para 
Adultos – III / WAIS – III (Wechsler Adult Intelligence Scale – III) – Psychological 
Corporation, San Antonio: Texas (WECHSLER, 2004), para avaliar a atenção 
concentrada. 
 O teste Procurar Símbolos é composto por uma série de grupos de 
sequências de símbolos. Cada seqüência apresenta dois símbolos modelos e cinco 
símbolos respostas. O participante deve tentar encontrar pelo menos um símbolo 
igual ao modelo entre os cinco de respostas. Caso ele encontre pelo menos um, 
este deve dizer “sim” ao avaliador, que assinala na folha na alternativa “sim”. Se o 
participante não encontra nenhum símbolo igual, ele deve dizer “não”. Porém, o 
participante deve realizar o maior número de seqüências possíveis num espaço de 
tempo pré-determinado. 
 - Sub-teste Dígitos da Escala Wechsler de Inteligência para Adultos – III / 
WAIS – III (Wechsler Adult Intelligence Scale – III) – Psychological Corporation, San 
Antonio: Texas (WECHSLER, 2004), para avaliar a memória imediata (ordem direta) 
e a capacidade de manipular mentalmente a informação (ordem inversa). 
 No teste Dígitos (ordem direta), o participante deveria repetir a seqüência de 
números imediatamente após o avaliador ter apresentado a mesma verbalmente. No 
Dígitos (ordem inversa), o participante teria que repetir na ordem inversa, ou seja, 
reorganizar os números e dizer a partir do último número ditado. 
 - Sub-teste Blocos de Corsi da Escala Wechsler de Memória – Revisada / 





Antonio: Texas (WECHSLER, 1997), para avaliar a memória visuo-espacial tanto na 
ordem direta quanto na ordem inversa. 
 O teste é composto por um tabuleiro com 10 cubos espalhados pelo mesmo. 
O avaliador tocava nos cubos em uma seqüência; imediatamente após, o 
participante tentaria tocar os cubos na mesma seqüência apresentada. Na ordem 
inversa, o participante tentaria tocar nos cubos na ordem inversa à apresentada pelo 
avaliador. 
 - Sub-teste Sequência de Números e Letras da Escala Wechsler de 
Inteligência para Adultos – III / WAIS – III (Wechsler Adult Intelligence Scale – III) – 
Psychological Corporation, San Antonio: Texas (WECHSLER, 2004), para avaliar a 
capacidade de manipular mentalmente a informação. 
 Neste teste, o avaliador apresentava uma série de seqüências de números e 
letras misturadas. O participante tenta organizar, dizendo primeiramente os números 
e depois as letras, sendo que os números devem ser ditos em ordem crescente e as 
letras em ordem alfabética. 
 
D. Escalas Comportamentais: 
- Escala hospitalar de ansiedade e depressão (HAD) (ZIGMOND; SNAITH, 
1983; MONDOLO et al., 2005). Este compõe-se de duas subescalas, para sintomas 
de ansiedade e de depressão. Porém, neste estudo adotou-se apenas a subescala 
de sintomas depressivos, uma vez que para ansiedade foi utilizado o IDATE. 
A HAD contém 14 questões de múltipla escolha, sendo sete para ansiedade e 
sete para sintomas depressivos. A pontuação global varia de 0 a 21, sendo a nota 





- Inventário de Sintomas de Stress para adultos de Lipp (ISSL) (LIPP, 2000). 
Este visa identificar a presença de sintomas de estresse. 
Este visa identificar a presença de sintomas de estresse; os tipos de sintomas 
existentes (somáticos ou psicológicos) e a fase em que se apresentam. O inventário 
é composto de três partes: sintomas percebidos nas últimas 24 horas, sintomas 
percebidos na última semana e sintomas percebidos no último mês. Quando os 
números de sintomas ultrapassam as notas de corte sugerida por Lipp (2000), 
considera-se o indivíduo, de acordo com as referidas partes do questionário, em 
uma das seguintes fases: alerta (ponto de corte: 7), resistência (ponto de corte: 4) ou 
exaustão (ponto de corte: 9). 
 - Inventário de Ansiedade Traço-Estado (IDATE) (SPIELBERGER; 
GORSUCH; LUSHENE, 1979; GORENSTEIN; ANDRADE, 1996; BIAGGIO; 
NATALÍCIO, 1979). 
Este é um questionário de auto-avaliação dividido em duas partes: a primeira 
avalia a ansiedade-traço e a segunda avalia a ansiedade-estado. O estado significa 
como o sujeito se sente no momento e o traço como ele geralmente se sente. Cada 
uma dessas partes é composta por 20 afirmações. Ao responder o questionário, o 
indivíduo deveria levar em consideração uma escala de quatro itens que variam de 1 
a 4. O resultado de cada parte varia de 20 a 80 pontos, sendo que, quanto menor 
forem os resultados, menor seria o grau de ansiedade. A nota de corte considerada 
neste estudo foi de 50 pontos. 
As escalas comportamentais foram utilizadas neste estudo para efeito de 







 - Procedimentos 
 Todos foram avaliados e examinados no estado On da medicação. 
Os GC e GCP foram pré-avaliados e permaneceram por dois meses em sua 
rotina diária e sem a participação em qualquer programa de atividade física regular e 
sistematizada. 
Já o GTP participou de um programa de exercício físico multimodal 
especificamente para indivíduos com DP, com características aeróbias (intensidade 
moderada e longa duração).  
O programa de exercício físico multimodal caracteriza-se por uma atividade 
que compõe os principais componentes de capacidade funcional: flexibilidade, força, 
coordenação motora, equilíbrio e resistência aeróbia. 
Este programa foi desenvolvido pelo Laboratório de Estudos da Postura e 
Locomoção – LEPLO – da Universidade Estadual Paulista de Rio Claro. Esta 
atividade procura estimular os principais componentes de capacidade funcional que 
estão afetados pela DP e foi baseada dentro dos critérios adotados pelo American 
College Of Sports Medicine (2009).  
Para beneficar esses componentes e visando promover um prolongamento da 
independência física e motora do indivíduo, o programa sucedeu-se da seguinte 
forma: trabalho da flexibilidade – pelos exercícios de alongamento; trabalho de 
resistência muscular (resistência de força), especialmente os grandes grupos 
musculares – pelos exercícios localizados com uso de halteres e caneleiras; trabalho 
da coordenação motora – pelas atividades rítmicas e dança; e o trabalho de 
equilíbrio – pelas atividades lúdicas, estimulando a propriocepção.  
O programa foi dividido em três fases e cada uma delas composta de oito 





parte principal, volta a calma e alongamento final). Ao final de cada fase houve um 
aumento progressivo de carga.  
Em todas as sessões foram trabalhadas todos os componentes de 
capacidade funcional citados anteriormente.  
Na primeira fase foram desenvolvidas: coordenação motora para membros 
superiores e inferiores; força, com exercícios utilizando-se de alguns materiais com 
pequena sobrecarga (arcos, cordas e bastões); e para o equilíbrio, atividades lúdicas 
que estimulassem  o sistema vestibular e visual. Na fase 2 foram adicionados 
movimentos de tronco e cabeça; para força foram utilizados materiais com maior 
carga em relação à fase anterior (halteres e caneleiras); e para o equlíbrio, 
atividades lúdicas que estimulassem os sistemas vestibular, visual e 
somatosensorial. Na fase 3, a coordenação motora foi composta por quatro 
sequências de movimentos diferentes, sendo duas sequências com movimentos 
iguais para membros superiores e inferiores e duas com movimentos alternados ou 
diferentes de membros superiores e inferiores, com ou sem deslocamento; para a 
força continuou o aumento de carga tanto com uso de materiais (aumentando a 
intensidade) ou sem materiais (aumentando o volume); e no equilíbrio, as atividades 
incluíram equilíbrio estático, dinâmico, meio giro e um giro completo (com dica 
visual). 
A carga foi realizada de forma progressiva e individualizada, com a utilização 
de diversos tipos de materias como: bolas, bastões, arcos, faixas elásticas, halteres, 
caneleiras, colchões, todos de variados tamanhos, pesos, densidades e espessuras. 
Este programa teve duração de dois meses, realizada em grupo e no mesmo horário 
(período da manhã), com frequência de três vezes por semana, sendo de 60 





protocolos de intervenção motora para pessoas com DP (MARCHANT; 
SYLVESTER; EARHART, 2010; VIVAS; ARIAS; CUDEIRO, 2011; FRAZZITTA et al., 
2012; YOGEV-SELIGMANN et al., 2012). 
A cada sessão, um participante diferente utilizou um freqüencímetro cardíaco 
para monitoramento da intensidade da sessão.  A freqüência cardíaca permaneceu 
entre 60% a 80% da freqüência cardíaca máxima (220 – idade do participante em 
anos), caracterizando treinamento com predominância aeróbia. 
Todos os participantes apresentaram autorização por parte de seu médico 
responsável para a prática regular de atividade física. 
Todas as avaliações foram realizadas por um avaliador que não tinha 
conhecimento da distribuição dos participantes nos respectivos grupos (modelo 
cego). 
Após os dois meses de treinamento, os grupos (GC, GCP e GTP) foram 
reavaliados pelo mesmo protocolo de avaliação e pelo mesmo avaliador. 
 
 - Análise dos Dados 
 Após a coleta, utilizando-se do programa SPSS 19.0, os dados foram 
analisados pela estatística descritiva (média e desvio-padrão); teste Shapiro-Wilk 
para verificar a normalidade na distribuição dos dados; teste de homogeneidade 
(Levene) para observar a semelhança dos dados dentro de cada grupo; teste 
ANOVA oneway para observar se os grupos eram semelhantes no início do estudo; 
e teste General Linear Model (GLM) – medidas repetidas para verificar interação 







Inicialmente a estatística descritiva (média e desvio-padrão) foi empregada. 
Na sequência, a distribuição normal das variâncias (p>0,05) foi evidenciada para: 
idade, tempo de doença, Hcy, DHL, GPx, IGF-1, ansiedade-traço e sintomas 
depressivos (APÊNDICE 2). As demais variáveis não atenderam aos critérios de 
distribuição normal das variâncias, e por isso, os dados foram transformados em z-
escore para que uma análise paramétrica, GLM – medidas repetidas, fosse 
realizada. A homogeneidade das variâncias foi encontrada (p>0,05) em todas as 
variáveis (APÊNDICE 3). 
 
 - Análise Pré-Intervenção 
A comparação entre grupos (GC, GCP e GTP) no momento inicial (pré-
intervenção) foi realizada por meio da ANOVA – oneway. As análises univariadas na 
comparação entre grupos e as variáveis de caracterização da amostra (idade, 
escolaridade, tempo de doença, estágio da doença, rastreio cognitivo e nível de 





Tabela 2. Resultados médios e desvios-padrão do GC, GCP e GTP, valores de F e p do teste Anova – oneway das variáveis de 



















Idade (anos)  69,27 ± 5,51                                                                                                                 72,08 ± 9,14 67,47 ± 8,46 1,16 0,32 
Escolaridade (anos) 8,91 ± 4,13 8,54 ± 6,29 10,73 ± 4,00 0,79 0,45 
Tempo de  doença (anos) - 7,15 ± 4,29 7,27 ± 4,31 0,01 0,94 
Estágio da doença -                                                                                                                             2,11 ± 0,29 2,30 ± 0,45 1,55 0,22
Rastreio cognitivo (pontos) 28,09 ± 2,87 27,11 ± 2,39 26,33 ± 3.39 1,12 0,33 
Nível de Atividade Física (pontos) 4,85 ± 3,58 4,90 ± 2,72 4,35 ± 3,25 0,12 0,88 






Também não foram evidenciadas diferenças significativas (p>0,05) entre os 
grupos no momento inicial para as variáveis bioquímicas (Tabela 3), cognitivas 
(Tabela 4), comportamentais (Tabela 5), bem como para o nível de atividade física 
(Tabela 5). 
Especificamente na variável estresse, quando observado o número de 
sintomas apresentado pelos participantes, observa-se que não foi encontrada a 
presença de sintomas de estresse. Apenas foi identificado sintomas isolados, em 
que seu agrupamento não se caracteriza como estresse (Tabela 5). 





Tabela 3. Resultados médios e desvios-padrão do GC, GCP e GTP, valores de F e p do teste Anova – oneway das variáveis 
bioquímicas (homocisteína – Hcy; fator de crescimento semelhante à insulina – IGF-1; progesterona; estradiol; desidrogenase 



















Hcy (umol/L) 12,77 ± 3,32 14,30 ± 5,08 14,17 ± 11,06 0,42 0,65 
IGF-1 (ng/mL) 138,30 ± 33,75 175,20 ± 50,93 149,82 ± 178,71 2,62 0,08 
Progesterona (ng/mL) 0,26 ± 0,19 0,20 ± 0,14 0,32 ± 0,47 1,30 0,28 
Estradiol (pg/mL) 22,18 ± 14,09 29,00 ± 14,23 23,13 ± 18,87 0,78 0,46 
DHL (U/L) 167,18 ± 27,78 169,69 ± 36,69 156,87 ± 162,67 0,65 0,52 
GPx (mU/mg Hb) 11,98 ± 1,17 12,88 ± 0,84 12,44 ± 12,23 2,34 0,11 










Tabela 4. Resultados médios e desvios-padrão do GC, GCP e GTP, valores de F e p do teste Anova – oneway das variáveis 
cognitivas (atenção; memória imediata; manipulação mental da informação – pelo teste Dígitos ordem inversa; memória visuo-
espacial – pelo teste Blocos de Corsi ordem direta; memória visuo-espacial – pelo teste Blocos de Corsi ordem inversa; 



















Atenção (pontos) 18,00 ± 9,62 17,00 ± 8,90 16,20 ± 10,29 0,11 0,89 
Memória Imediata (pontos) 4,27 ± 0,64 4,77 ± 1,23 4,87 ± 1,06 1,15 0,32 
Manipulação Mental da Informação 
(Dígitos - inversa) (pontos) 
3,64 ± 1,02 3,62 ± 0,96 3,53 ± 1,64 0,02 0,97 
Memória Visuo-espacial (direta) (pontos) 4,73 ± 1,27 4,62 ± 0,96 4,40 ± 1,24 0,26 0,76 
Memória Visuo-espacial (inversa) (pontos) 4,55 ± 2,11 3,46 ± 1,12 3,60 ± 1,72 1,45 0,24 
Manipulação Mental da Informação (Seq. 
Nº. Letras) (pontos) 
3,55 ± 0,93 3,23 ± 1,01 3,20 ± 1,56 0,28 0,75 









Tabela 5. Resultados médios e desvios-padrão do GC, GCP e GTP, valores de F e p do teste Anova – oneway das variáveis 
comportamentais (sintomas depressivos; sintomas de estresse percebidos nas últimas 24h, na última semana, e no último mês; 



















Sintomas depressivos (pontos) 3,36 ± 3,26 6,54 ± 4,05 4,93 ± 3,61 2,22 0,12 
Sintomas de estresse (nas últimas 24h) (pontos) 1,36 ± 1,56 2,46 ± 1,85 1,87 ± 1,30 1,46 0,24 
Sintomas de estresse (na última semana) (pontos) 2,27 ± 2,68 2,92 ± 3,04 1,73 ± 1,58 0,81 0,45 
Sintomas de estresse (no último mês) (pontos) 1,91 ± 2,30 2,15 ± 2,26 1,80 ± 1,93 0,09 0,90 
Ansiedade traço (pontos) 39,00 ± 7,64 38,15 ± 11,56 38,60 ± 12,95 0,01 0,98 
Ansiedade estado (pontos) 36,09 ± 4,59 37,31 ± 6,90 38,60 ± 13,89 0,20 0,81 






- Análise Pré e Pós-Intervenção 
A. Variáveis Bioquímicas 
Para as variáveis bioquímicas, as análises multivariadas apontaram 
interações significativas entre os grupos e momentos, especificamente nas variáveis 
Hcy (F=4,20; p=0,02) e IGF-1 (F=6,97; p<0,01). Embora as variáveis não revelaram 
efeito principal de grupos para (F=0,51; p=0,60), foram evidenciados efeito principal 
de momentos para GTP (F=5,72; p=0,02) (Figura 3).  
 
Figura 3. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 
à variável homocisteína. 
 
 
*. Efeito principal de momentos do GTP (p<0,05). 
 
Já para a variável IGF-1, foi observado apenas efeito principal de grupos 
(F=4,860; p=0,037) e não em momentos (F=0,72; p=0,40). Comparações pareadas 
(Teste de Post Hoc de Bonferroni) revelaram diferença significativa entre os grupos 





Figura 4. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 
à variável IGF-1. 
 
 
**. Diferença significativa entre os grupos GC e GTP (p<0,05). 
 
Para as demais variáveis como: progesterona (F=1,32; p=0,28 - Figura 5); 
estradiol (F=0,16; p=0,84 - Figura 6); DHL (F=1,16; p=0,32 - Figura 7) e GPx 
(F=0,12; p=0,88 - Figura 8) não foram encontradas interações significativas. 
 
Figura 5. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 






Figura 6. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 





Figura 7. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 














Figura 8. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 




Os valores médios e desvios-padrão das variáveis bioquímicas podem ser 






Tabela 6. Resultados médios e desvios-padrão de todas as variáveis bioquímicas, analisadas pré e pós-intervenção, dos grupos: 






Média e Desvio-Padrão 
GCP 
Média e Desvio-Padrão 
GTP 
Média e Desvio-Padrão 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
Homocisteína 12,77 ± 3,32 12,82 ± 3,70 14,30 ± 5,08 13,82 ± 4,93 14,17 ± 4,61 11,06 ± 3,51 
IGF-1 138,30 ± 33,75 137,10 ± 30,38 175,20 ± 50,93 160,58 ± 37,45 149,82 ± 35,38 178,71 ± 56,61 
Progesterona 0,26 ± 0,19 0,30 ± 0,16 0,20 ± 0,14 0,17 ± 0,13 0,32 ± 0,21 0,47 ± 0,38 
Estradiol 22,18 ± 14,09 20,36 ± 16,25 29,00 ± 14,23 25,62 ± 13,77 23,13 ± 15,88 18,87 ± 10,89 
Desidrogenase Láctica 167,18 ± 27,78 176,55 ± 29,31 169,69 ± 36,69 168,92 ± 40,10 156,87 ± 28,80 162,67 ± 31,53 






B. Variáveis Cognitivas 
Nas variáveis cognitivas não foram encontradas interações significativas em 
grupos e momentos em todas as variáveis analisadas (p>0,05): rastreio cognitivo 
(F=2,01; p=0,14) (Figura 9); atenção (F=0,45; p=0,64) (Figura 10); memória imediata 
(F=0,62; p=0,54) (Figura 11); capacidade de manipular mentalmente a informação 
pelo teste Dígitos ordem inversa (F=1,76; p=0,18) (Figura 11); memória visuo-
espacial (F=1,45; p=0,25) (Figura 12); memória visuo-espacial (ordem inversa) 
(F=0,50; p=0,61) (Figura 12); e capacidade de manipular mentalmente a informação 
pelo teste Sequência de Números e Letras (F=2,23; p=0,12) (Figura 13). 
 
Figura 9. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 

















Figura 10. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 









Figura 11. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 
à variável memória imediata e manipulação mental da informação do teste Dígitos, 









Figura 12. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 
à variável memória visuo-espacial do teste Blocos de Corsi, tanto na ordem direta 




Figura 13. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 





Os valores médios e desvios-padrão das variáveis cognitivas podem ser 




Tabela 7. Resultados médios e desvios-padrão de todas as variáveis cognitivas, analisadas pré e pós-intervenção, dos grupos: 






Média e Desvio-Padrão 
GCP 
Média e Desvio-Padrão 
GTP 
Média e Desvio-Padrão 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
Rastreio Cognitivo 28,09 ± 2,87 28,27 ± 2,19 27,11 ± 2,39 26,65 ± 2,37 26,33 ± 3,39 27,26 ± 2,28 
Atenção 18,00 ± 9,62 17,00 ± 9,09 17,00 ± 8,90 16,00 ± 9,25 16,20 ± 10,29 16,86 ± 8,09 
Memória Imediata 4,27 ± 0,64 4,18 ± 0,87 4,77 ± 1,23 4,69 ± 1,25 4,87 ± 1,06 5,13 ± 1,06 
Man. Mental Informação1  3,64 ± 1,02 4,09 ± 0,94 3,62 ± 0,96 3,46 ± 1,05 3,53 ± 1,64 4,07 ± 0,79 
Memória Visuo-Espacial1 4,73 ± 1,27 4,55 ± 1,03 4,62 ± 0,96 4,08 ± 0,76 4,40 ± 1,24 3,80 ± 1,32 
Memória Visuo-Espacial2 4,55 ± 2,11 4,36 ± 1,43 3,46 ± 1,12 3,85 ± 1,40 3,60 ± 1,72 3,80 ± 1,32 
Man. Mental Informação2 3,55 ± 0,93 3,55 ± 1,03 3,25 ± 1,01 3,08 ± 1,18 3,20 ± 1,56 3,73 ± 1,16 
Man. Mental Informação1: manipulação mental da informação do teste Dígitos – ordem inversa; Man. Mental Informação2: 
manipulação mental da informação do teste Sequência de Números e Letras; memória visuo-espacial1: teste Blocos de Corsi – 






C. Variáveis Comportamentais 
Em relação às variáveis comportamentais, assim como nas cognitivas, 
também não foi encontrada interação significativa entre grupos e momentos (p>0,05) 
em sintomas depressivos (F=0,36; p=0,70) (Figura 14); bem como em ansiedade 
estado (F=0,32; p=0,73) (Figura 15). Em relação a ansiedade traço, foram 
apresentados apenas os resultados pré-intervenção de cada grupo, uma vez que 




Figura 14. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 


















Figura 15. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 




Os valores médios e desvios-padrão das variáveis comportamentais podem 
ser observados na tabela 8. 
  
 
Tabela 8. Resultados médios e desvios-padrão de todas as variáveis comportamentais, analisadas pré e pós-intervenção, dos 






Média e Desvio-Padrão 
GCP 
Média e Desvio-Padrão 
GTP 
Média e Desvio-Padrão 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
Sintomas depressivos 3,36 ± 3,26 3,18 ± 2,63 6,54 ± 4,05 6,54 ± 5,02 4,93 ± 3,61 5,80 ± 4,61 
Ansiedade - traço 39,00 ± 7,64 - 38,15 ± 11,56 - 38,60 ± 12,95 - 






D. Nível de Atividade Física 
Já a variável nível de atividade física, esta apresentou interação significativa 
entre grupos e momentos (F=5,24; p=0,01). Porém, não foi encontrado efeito 
principal de grupos (F=0,09; p=0,91), mas foi verificado efeito principal de momentos 
do GTP (F=6,40; p=0,01) (Figura 16). 
 
Figura 16. Resultados médios, pré e pós-intervenção, do GC, GCP e GTP, referente 
à variável Nível de Atividade Física. 
 
 
 *. Efeito principal de momentos do GTP (p<0,05). 
 
Os valores médios e desvios-padrão da variável nível de atividade física 




Tabela 9. Resultados médios e desvios-padrão da variável nível de atividade física, analisada pré e pós-intervenção, dos grupos: 






Média e Desvio-Padrão 
GCP 
Média e Desvio-Padrão 
GTP 
Média e Desvio-Padrão 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 







O estudo objetivou analisar os efeitos do exercício físico sobre os aspectos 
bioquímicos, cognitivos e comportamentais de pessoas com a doença de Parkinson 
(DP). Por meio da análise estatística, constatou-se que os grupos eram pareados, 
ou seja, semelhantes quanto a idade, a escolaridade, o tempo de doença, o estágio 
da doença, o rastreio cognitivo e o nível de atividade física (p>0,05) no momento 
inicial, que possibilitou a comparação dos grupos.  
Em relação às variáveis bioquímicas, apenas foi encontrada interação 
significativa em níveis séricos de Hcy e IGF-1. Observando os valores médios dos 
grupos avaliados, o GTP apresentou redução dos níveis de Hcy, enquanto que os 
grupos controles (GC e GCP) não sofreram alterações. Nascimento et al. (2011) 
também observaram redução de Hcy em pessoas com DP, quando comparados a 
controle, que participaram de um programa de exercício físico multimodal, similar ao 
presente estudo. 
Os altos níveis de Hcy estão relacionados com o aumento do risco a doenças 
vasculares e cerebrais, devido ao acúmulo de placas de ateromas; mudança na 
estrutura capilar cérebrocortical; e formação de proteína beta-amilóide provocando a 
apoptose de neurônios nigral e hipocampal (SESHADRI; WOLF, 2003). Por outro 
lado, a prática regular de exercício físico pode diminuir esses níveis, como 
observado no presente estudo, devido ao aumento do catabolismo de metionina e a 
disponibilidade de vitamina B12 (KONIG et al. 2002); bem como elevar os níveis de 
IGF-1, pela alteração da massa muscular e do mecanismo de transporte de glicose e 
aminoácido (GOMES; TIRAPEGUI, 1998). 
Observando os valores médios, o GTP apresentou aumento nos níveis de 




exercício físico. Estudo de Poehlman, Rosen e Copeland (1994), ao submeterem 
idosos a prática de exercício de resistência aeróbia, três vezes por semana, durante 
dois meses, também encontraram aumento significativo nos níveis de IGF-1, 
corroborando ao presente estudo. Dessa forma, verifica-se que dois meses de 
exercício físico pode ser capaz de aumentar os níveis de IGF-1. Segundo Okereke 
et al. (2007), altos níveis de IGF-1 estão associados a melhora cognitiva e a um 
menor risco de declínio cognitivo, promovendo um efeito neuroprotetor (DIK et al., 
2003).  
Níveis séricos de progesterona e estradiol foram analisados para fins de 
controle, devido à participação de mulheres pós-menopausa no estudo. Alterações 
nesses hormônios poderiam influenciar no desempenho dos testes cognitivos 
(SILVA; SÁ, 2006; BULCÃO et al., 2004). Porém, os valores médios obtidos nesta 
variável não interferiram nas demais variáveis avaliadas.  
A respeito da desidrogenase láctica (DHL), a literatura não reporta alterações 
em relação à DP. A princípio, havia a hipótese de que a DHL poderia estar alterada 
na DP devido à rigidez muscular, havendo um possível aumento na produção de 
ácido láctico concomitante com o exercício físico. Contudo, esta também não foi 
encontrada. Uma sugestão para futuras pesquisas seria a coleta sanguínea apenas 
para DHL de forma aguda, ou seja, logo após a realização da sessão de exercício 
físico. 
Sobre a glutationa peroxidase (GPx) também não foi encontrada alterações 
significativas em seus níveis. O uso de L-Dopa no tratamento da DP pode aumentar 
a produção de radicais livres no Sistema Nervoso Central (SNC). Esses radicais 
livres podem ser eliminados pelo sistema antioxidante como a GPx e também pelo 




da DP encontra-se reduzida (JOHANNSEN et al., 1991). Poucos são os estudos 
sobre a influência do exercício físico sobre a GPx em humanos. L’abbe et al. (1992) 
não encontrou diferença significativa nos níveis de GPx da população Canadense 
em geral em relação aos níveis de exercício físico, exceto uma sútil elevação em 
exercício vigoroso. Por outro lado, Revan et al. (2010), ao promover exercício físico 
agudo exaustivo em adultos jovens, encontraram diminuição dos níveis de GPx. 
Desta forma, necessita-se de mais estudos a esse respeito, principalmente em 
relação a DP. 
Em relação aos aspectos cognitivos, em todas as variáveis, não foram 
observadas alterações significativas. A prática de exercício físico tem mostrado 
benefícios sobre as funções cognitivas, tanto de adultos jovens quanto idosos e na 
DP, com apenas um mês a dois meses de prática regular (HOPKINS et al., 2012; 
QUANEY et al., 2009; NOCERA et al., 2010). Resultado semelhante não foi 
encontrado no presente estudo, possivelmente pelas escalas de avaliação utilizada. 
Talvez estas não sejam sensíveis o suficiente para observar resultados neste 
período tempo, bem como para o tamanho da amostra. 
Nas variáveis comportamentais também não foram encontradas alterações 
significativas. Essas foram mensuradas como variáveis de interferência, assim como 
os níveis de progesterona e estradiol, os quais poderiam influenciar nos resultados 
dos testes cognitivos e bioquímicos. Uma vez não encontradas alterações 
significativas, os resultados obtidos nos testes cognitivos e bioquímicos não 
sofreram influência das escalas comportamentais. Observando os resultados 
clinicamente, nenhum grupo apresentou sintomas depressivos (HAD > 7 pontos), 
estresse (fase de alerta > 7 pontos; fase de resistência > 4 pontos; fase de exaustão 




Na DP, a incidência de depressão também é alta, cerca de 40% das pessoas 
com a doença (STARKSTEIN et al., 1990; SILBERMAN et al., 2004). Esta variável, 
assim como sintomas de ansiedade e estresse, podem ser amenizados pela prática 
de exercício físico como visto na literatura (CHEIK et al., 2003; MORAES et al., 
2007).  
Em relação ao nível de atividade física, após a intervenção, observou-se 
aumento significativo no GTP (p<0,05) comparado aos controles que praticamente 
permaneceram inalterados.  
Na DP, o aumento do nível de atividade física pela participação em 
programas sistematizados de exercício físico pode promover a melhora na qualidade 
de vida do indivíduo, bem como manter seu repertório motor, sendo este essencial 
no desempenho das atividades de vida diária (VITÓRIO et al., 2011; BARBIERI et 
al., 2012; GOBBI et al., 2009; YOGEV-SELIGMANN; HAUSDORFF; GILADI, 2008). 
Por outro lado, a inatividade física pode agravar o quadro clínico da DP, 
comprometendo os componentes de capacidade funcional, influenciando na 
locomoção e postura o que pode levar a quedas, consequentemente ao 
acamamento e a hospitalização (CHRISTOFOLETTI et al., 2006; MORRIS; IANSEK; 
KIRKWOOD, 2009). 
Em decorrência aos resultados obtidos, menciona-se algumas limitações do 
estudo, as quais poderão servir de sugestões para futuras pesquisas a este respeito. 
O tamanho da amostra pode ser considerada pequena, muito embora estudos de 
intervenção com esta população apontam amostras semelhantes (SANTOS 
MENDES et al., 2012; POMPEU et al., 2012; RIDGEL et al., 2012). Foi observada 
dificuldade de aderência ao estudo por parte dos grupos controles (GC e GCP). 




Associação Brasil Parkinson, por outro lado, a coleta de sangue que era realizada 
em outro local (Departamento de Psicobiologia da Universidade Federal de São 
Paulo - UNIFESP), o comparecimento não foi efetivo. O GTP compareceu 
regularmente ao programa de exercício físico, não apresentando maiores 
dificuldades na realizações e comparecimentos às avaliações. Nota-se que todos os 
participantes do estudo apresentavam uma pré-disposição em participar de estudos 
em geral. Os participantes mencionaram que isto se deve pela busca da cura da DP, 
bem como pela melhora na qualidade de vida e alívio dos sinais e sintomas 
provocados pela patologia. O fato de apresentarem essa pré-disposição, no início da 
pesquisa, ao fazer o convite, alguns já participavam de programas de intervenção 
motora. Sendo assim, estes não puderam fazer parte do presente estudo. 
Em relação ao tempo de intervenção, embora este pareça pequeno, estudos 
recentes com esta população utilizando as mesmas variáveis, mas de forma isolada, 
também mencionam de três a 12 semanas de treinamento e alguns com frequência 
de duas vezes por semana (COMBS et al., 2013; SANTOS MENDES et al., 2012; 
HOPKINS et al., 2012; NOCERA et al., 2010). Acredita-se que, pela dificuldade de 
adesão a programas prolongados de intervenção e pela própria progressão da 
doença, tem-se adotado um período menor de treinamento. Tentar encontrar um 
tempo mínimo, em que se possa observar resultados benéficos, também se faz 





A partir do objetivo apresentado, o programa de exercício físico multimodal 
influenciou nos aspectos bioquímicos, especificamente em redução dos níveis de 
homocisteína (Hcy) e aumento nos níveis IGF-1, porém não influenciou nos 
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APÊNDICE 1. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
Este termo de consentimento livre e esclarecido refere-se à participação no estudo 
denominado “EFEITO DO EXERCÍCIO FÍSICO NA DOENÇA DE PARKINSON: 
ASPECTOS BIOQUÍMICOS, COGNITIVOS E COMPORTAMENTAIS”. 
Essas informações estão sendo fornecidas para sua participação voluntária neste 
estudo, que visa avaliar a eficácia exercício físico na melhora bioquímica, cognitiva e 
comportamental em idosos com doença de Parkinson. 
Procedimentos 
Estou ciente que realizarei duas visitas regulamentares, onde na primeira visita 
serão realizados exames clínicos e laboratoriais e então, se respeitados os critérios 
de inclusão/exclusão do estudo, serei alocado em um dos três grupos experimentais: 
Grupo Controle (sem a prática de exercício físico, porém apenas para pessoas sem 
a doença de Parkinson); Grupo Controle Parkinson (sem a prática de exercício 
físico, mas com diagnóstico de doença de Parkinson) e Grupo Treinado Parkinson 
(prática exercício físico, três vezes por semana, uma hora por sessão – com 
diagnóstico da doença). Através de sorteio entrarei em um dos três grupos. Na 
última visita após ter terminado o período de treinamento, serei submetido a exames 
clínicos, laboratoriais e aplicação de escalas. 
Caso faça parte do grupo que envolva o exercício físico, realizarei visitas a 
instituição, três vezes por semana, uma hora por dia, durante dois meses. Os 
exercícios envolverão trabalhos de coordenação motora, flexibilidade, força e 
equilíbrio. A intensidade será de leve a moderada, com a utilização de instrumentos 
com baixa carga como bolas, bastões, arcos, cordas, pesos (de 500g até 5Kg). A 
sobrecarga será gradativa, sendo respeitados os limites individuais. Um profissional 
de educação física fará acompanhamento em todas as sessões do treinamento. 
Declaro ter recebido as instruções necessárias referentes à necessidade de coleta 
de sangue por via venosa e que serão realizados os seguintes exames clínicos: 
Hemograma (série branca e vermelha), homocisteína, dosagem de estrógeno e 
progesterona, glutationa peroxidase (GPx), fator neurotrófico derivado do cérebro 
(BDNF), IGF-1, desidrogenase láctica (DHL), sendo o volume de sangue retirado por 
coleta de 45 ml, perfazendo o total de 90 ml ao final do estudo. Além da realização 
de exames laboratoriais farei uma bateria de testes psicológicos para avaliar meu 
desempenho cognitivo. Caso os exames laboratoriais estejam fora dos padrões da 
normalidade, não poderei participar do estudo e serei encaminhado para tratamento 
especializado. 
Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela 
pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é o Dr. 
José Carlos F. Galduróz, telefone 5539.0155 ramal 113 ou BIP 40038200 código 




São Paulo. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, 
entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 
1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 5539-7162 – E-mail: cepunifesp@epm.br. 
Todas as informações obtidas relativas à minha participação neste estudo serão 
analisadas em conjunto com aquelas obtidas com outros pacientes, resguardando, 
desta forma, a confidencialidade da minha participação. 
Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos propostos 
neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a tratamento 
médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente estabelecidas. 
É compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado somente 
para esta pesquisa. 
Fica assegurada a minha desistência de continuar participando do estudo em 
qualquer etapa do projeto, e caberá também ao médico pesquisador responsável, a 
qualquer momento, proceder a minha exclusão se for para o meu bem-estar. 
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 
foram lidas para mim, descrevendo o estudo: “EFEITO DO EXERCÍCIO FÍSICO NA 
DOENÇA DE PARKINSON: ASPECTOS BIOQUÍMICOS, COGNITIVOS E 
COMPORTAMENTAIS”. 
Eu discuti com o Dr. José Carlos F. Galduróz, sobre a minha decisão em participar 
nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 
procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que 
minha participação é isenta de despesas. Concordo voluntariamente em participar 
deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou 
durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que 
eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste Serviço. 
-------------------------------------------------          Data         /       /        
Assinatura do paciente  
--------------------------------------------------         Data         /       /        
Assinatura da testemunha  
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 
Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 
--------------------------------------------------        Data         /       /        




APÊNDICE 2. Resultados do teste Shapiro-Wilk e valores p do GC, GCP e GTP 
de todas as variáveis analisadas no estudo.  
Variáveis Grupo Shapiro-Wilk  p 
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APÊNDICE 3. Resultados do teste Levene, graus de liberdade 1 (df1) e 2 (df2) e 
valores de p de todas as variáveis analisadas no estudo. 
Variáveis Levene  df1 df2 p 
Idade 0,64 2 36 0,53 
Escolaridade 1,10 2 36 0,34 
Tempo de doença 0,02 1 26 0,87 
Homocisteína 1,26 2 36 0,29 
IGF-1 0,94 2 36 0,39 
Progesterona 0,75 2 36 0,47 
Estradiol 0,13 2 36 0,87 
Desidrogenase Láctica 0,77 2 36 0,46 
Glutationa Peroxidase 0,55 2 36 0,58 
Rastreio Cognitivo 0,81 2 36 0,45 
Atenção 0,07 2 36 0,93 
Memória Imediata 1,38 2 36 0,26 
Manip. Mental da Informação 
(Dígitos – ordem inversa) 
1,40 2 36 0,38 
Memória Visuo-Espacial (Blc. Corsi 
– ordem direta) 
0,48 2 36 0,62 
Memória Visuo-Espacial (Blc. Corsi 
– ordem inversa) 
1,46 2 36 0,24 
Manip. Mental da Informação (Seq. 
Nº. Letras) 
1,27 2 36 0,29 
Sintomas Depressivos 0,22 2 36 0,80 
Estresse (últimas 24h) 1,35 2 36 0,27 




Estresse (último mês) 0,11 2 36 0,89 
Ansiedade Traço 1,07 2 36 0,35 
Ansiedade Estado 2,82 2 36 0,07 
Nível de Ativida Física 0,01 2 36 0,99 
Homocisteína (pós) 1,61 2 36 0,21 
IGF-1 (pós) 3,53 2 36 0,05 
Progesterona (pós) 1,71 2 36 0,19 
Estradiol (pós) 0,56 2 36 0,57 
Desidrogenase Láctica (pós) 0,67 2 36 0,51 
Glutationa Peroxidase (pós) 0,90 2 36 0,41 
Rastreio Cognitivo (pós) 0,29 2 36 0,74 
Atenção (pós) 0,18 2 36 0,83 
Memória Imediata (pós) 2,80 2 36 0,07 
Manip. Mental da Informação 
(Dígitos – ordem inversa) (pós) 
1,40 2 36 0,26 
Memória Visuo-Espacial (Blc. Corsi 
– ordem direta) (pós) 
2,97 2 36 0,06 
Memória Visuo-Espacial (Blc. Corsi 
– ordem inversa) (pós) 
0,02 2 36 0,97 
Manip. Mental da Informação (Seq. 
Nº. Letras) (pós) 
0,01 2 36 0,99 
Sintomas Depressivos (pós) 1,01 2 36 0,37 
Estresse (últimas 24h) (pós) 2,21 2 36 0,12 
Estresse (última semana) (pós) 0,01 2 36 0,99 




Ansiedade Traço (pós) 2,78 2 36 0,07 
Ansiedade Estado (pós) 3,56 2 36 0,05 
Nível de Ativida Física (pós) 0,41 2 36 0,66 
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